













2.1.1 Anatomi Gaster 
Gaster adalah organ berongga besar menyerupai kantung yang terletak 
intraperitoneal di epigastrium kiri antara lobus hepatis sinistra dan limpa. 
Gaster sebagaian besar ditutupi oleh arcus costalis sinistra namun sebagian 
kecil berbatasan langsung dengan dinding abdomen bagian ventral. Secara 
garis besar, gaster memiliki tiga bagian; pars cardiaca, corpus gastricum, dan 
pars pylorica. Pars cardiaca merupakan jalan masuk ke gaster. Corpus 
gastricum adalah bagian utama dengan fundus gastricus di superior. Pars 
pylorica sebagai tempat keluar dari gaster yang berlanjut menjadi antrum 
pyloricum dan canalis pyloricus (Paulsen dan Waschke, 2010). 
Gaster memiliki dinding anterior dan posterior dengan curvatura minor 
terletak di sisi kanan, sedangkan curvatura major di sisi kiri. Dinding gaster 
terdiri atas tiga tunika muskularis namun tidak ditemukan secara konsisten di 
semua regio gaster. Lapisan longitudinal eksterna berbatasan dengan lapisan 
sirkular. Sedangkan lapisan yang paling dalam terdiri atas serat otot oblik 
yang semakin menghilang menuju curvatura minor. Dinding gaster terdiri 
dari tunika mucosa yang dipisahkan dari lapisan tunica muscularis oleh 
lapisan tela submucosa (Gambar 2.1). Gaster adalah organ intraperitoneal 
yang permukaan luarnya ditutupi oleh peritoneum viscerale sehingga 














 (Paulsen dan Waschke, 2010) 
Gambar 2.1 
Lapisan Dinding Gaster 
Vaskularisasi gaster dibagi berdasarkan strukturnya (Gambar 2.2). 
Curvatura minor divaskularisasi oleh arteri gastrica sinistra yang berasal dari 
truncus coeliacus, arteri gastric dekstra yang merupakan cabang dari arteri 
hepatica. Curvatura major divaskularisasi oleh arteri gastroomentalis dextra 
cabang dari arteri gastricaduodenalis, arteri gastroomentalis sinistra cabang 
dari arteri gastroduodenalis. Bagian fundus divaskularisasi oleh arteri gastrica 
breves cabang dari arteri splenica. Sisi posterior gaster divaskularisasi oleh 
arteri gastrica posterior (Paulsen dan Waschke, 2010). 
Vena-vena gaster mengikuti arteri-arteri yang sesuai dengan letak dan 
lintasan. Vena gastrica dextra dan vena-vena gastrica sinistra membawa darah 
kembali ke dalam vena porta hepatis. Vena gastrica breves dan vena 
gastroomentalis membawa isinya ke vena splenica yang bersatu dengan vena 












omentalis dekstra bermuara dalam vena mesentrica superior (Paulsen dan 
Waschke, 2010). 
 
(Paulsen dan Waschke, 2010) 
Gambar 2.2 
Vaskularisasi Gaster 
Pembuluh limfe gaster mengikuti arteri sepanjang curvatura mayor dan 
curvatura minor. Persarafan gaster parasimpatis berasal dari truncus vagales 
anterior dari cabang kiri nervus vagus dan truncus vagales posterior dari 
cabang kanan nervus vagus, yang keduanya turun sepanjang oesophagus dan 
berjalan sepanjang curvatura minor. Persarafan parasimpatis merangsang 
produksi asam gaster dan meningkatkan gerak peristaltik gaster. (Paulsen dan 
Waschke, 2010). 
Persarafan simpatis preganglionik gaster melintasi diafragma di kedua 












postganglionik pada pangkal truncus coeliacus. Inervasi simpatis 
mengimbangi efek parasimpatis dengan mengurangi produksi asam gaster, 
gerak peristaltik, serta perfusi (Paulsen dan Waschke, 2010). 
2.1.2 Histologi Gaster 
Gaster memiliki banyak fungsi; menerima, menyimpan, mencampur, 
dan mencerna produk makanan serta mengeluarkan berbagai hormon yang 
mnegatur fungsi pencernaan. Komponen utama sekresi gaster adalah pepsin, 
asam hidroklorida, mukus, faktor intrinsik, air, lisozim, dan berbagai 
elektrolit (Eroschenko, 2010). 
Gaster dibagi menjadi 3 bagian histologi; kardia, fundus dan korpus, 
pilorus. Fundus dan korpus merupakan bagian gaster yang terluas. Dinding 
gaster terdiri atas empat lapisan; mukosa, submukosa, muskularis eksterna, 
dan serosa. Mukosa terdiri atas epitel permukaan, lamina propria, dan 
muskularis mukosa. Permukaan gaster dilapisi oleh epitel selapis silindris 
yang meluas dan melapisi foveola gastrica (invaginasi tubular epitel 
supersifisial) (Eroschenko, 2010). 
Kardia dan pilorus terletak di ujung gaster yang berlawanan. Kardia 
merupakan pintu masuk gaster. Pada daerah kardia terdapat kelenjar kardia. 
Sedangkan pilorus merupakan daerah paling bawah gaster. Di kardia, foveola 
gastrica dangkal, sedangkan di pilorus, foveola gastrica dalam. Namun 
kelenjar gastrika di kedua daerah ini gambaran histologinya sama, yaitu 

















Mukosa Fundus dan Korpus 
Kelenjar gastrika di fundus dan korpus berisi 3 jenis sel utama  
(Gambar 2.3). Sel leher mukosa berada di bagian atas kelenjar gastrika dekat 
foveola gastrika. Sel parietal penghasil asam berbentuk sel poligonal besar 
dengan sitoplasma eosinofilik yang jelas, terletak di setengah bagian atas 
kelenjar gastrika dan tersebar. Sel zimogenik (chief cell) yang terisi granula 
sekretorik mengandung proenzim pepsinogen, berbentuk kuboid basofilik 
berada di bagian bawah kelenjar gastrika (Eroschenko, 2010). 
Selain sel-sel di kelenjar gastrika, mukosa gaster juga mengandung sel 
enteroendokrin yang  tersebar luas dan terletak di antara sel-sel eksokrin yang 












saraf otonom dan hormon gastrin yang dikeluarkan oleh sel enteroendokrin di 
daerah pilorus gaster (Eroschenko, 2010). 
2.1.3 Fisiologi Gaster 
2.1.3.1 Sekresi Asam Gaster 
Mukosa gaster memiliki dua tipe kelenjar tubular yang penting; 
kelenjar oksintik (kelenjar gastrik) dan kelenjar pilorik. Kelenjar 
oksintik (pembentuk asam) menyekresi asam hidroklorida, 
pepsinogen, faktor intrinsik, dan mukus. Kelenjar pilorik terutama 
menyekresi mukus untuk melindungi mukosa gaster. Kelenjar oksintik 
terleak pada fundus dan korpus, sedangkan kelenjar pilorik terletak 
pada antrum dan pilorus (Guyton dan Hall, 2012). 
Jika dirangsang, sel parietal akan menyekresi larutan asam yang 
mengandung sekitar 160 milimol asam HCl per liter dengan pH rata-
rata 0,8 yang menunjukkan keasaman ekstrem. Mekanisme kimiawi 
pembentukan asam HCl ini melalui beberapa langkah. Transpor ion 
kompleks akan mengakibatkan kalium klorida dan natrium klorida 
masuk ke dalam kanalikulus. Air berdisosiasi menjadi ion-ion 
hidrogen dan ion-ion hidroksil dalam sitoplasma sel. Ion hidrogen 
secara aktif diekskresikan ke dalam kanalikulus. Ion natrium dan 
kalium yang telah berdifusi ke dalam kanalikulus akan direabsobsi 
sitoplasma sel. Ion hidrogen dan ion klorida dalam kanalikulus akan 
membentuk larutan asam HCl lalu disekresikan ke dalam lumen 













Sekresi asam gaster berada dalam pengaturan terus-menerus oleh 
sinyal endokrin dan saraf. Sel parietal berhubungann erat dengan sel 
ECL yang menyekresi histamin. Kecepatan pembentukan dan sekresi 
asam HCl berhubungan secara langsung dengan jumlah histamin yang 
disekresi sel ECL. Sekresi histamin itu sendiri dirangsang oleh 
hormon gastrin. Selain itu juga dapat dirangsang oleh aktivasi sistem 
saraf parasimpatis. Gastrin merupakan suatu polipeptida besar yang 
dapat dirangsang sekresinya oleh makanan yang mengandung protein 
ketika mencapai ujung antrum gaster, sehingga gastrin segera 
dilepaskan ke dalam getah pencernaan gaster. Getah gaster dengan 
cepat membawa gastrin ke sel ECL lalu histamin akan disekresikan. 
Histamin kemudian dengan segera merangsang sekresi asam HCl 
gaster (Guyton dan Hall, 2012). 
2.1.3.2 Sekresi Mukus 
Seluruh permukaan mukosa gaster memiliki lapisan sel-sel mukus 
permukaan. Sel-sel tersebut menyekresikan banyak mukus kental yang 
melapisi gaster dengan suatu lapisan gel mukus dengan ketebalan 
lebih dari 1 milimeter sehingga menjadi proteksi utama bagi dinding 
gaster (Guyton dan Hall, 2012). 
Mukus gaster memiliki karakteristik alkalis. Dinding normal 
gaster akan tidak secara langsung terpapar dengan sekresi gaster yang 
sangat asam dan proteoolitik. Kontak yang ringan atau iritasi mukosa 












menyekresikan mukus tambahan yang lengket, alkalis, dan kental 
(Guyton dan Hall, 2010). 
2.1.3.3 Sawar Gaster 
Gambaran spesifik dari mukosa gaster adalah sel-sel mukosa 
resisten yang melapisi dinding gaster menyekresikan mukus yang 
kental dan lengket serta mukosa gaster yang memiliki tight junction 
antara sel-sel epitel. Kedua hal ini disebut sawar gaster. 
Di samping dua hal tersebut diatas, ternyata prostaglandin yang 
dihasilkan mukosa gaster mempunyai peranan penting dalam 
ketahanan mukosa (efek sitoprotektif). Peranan prostaglandin tersebut 
antara lain meningkatkan sekresi mukus dan bikarbonat, 
mempertahankan pompa natrium, stabilisasi membran sel, dan 
meningkatkan aliran darah mukosa. Komponen lain yang akan 
memelihara ketahanan mukosa adalah epidermal growth factor (EGF) 
dan transforming growth factor alpha (TGF-α). Kedua peptida ini 
pada gaster akan meningkatkan produksi mukus dan menghambat 
produksi asam (Phillipson, et al., 2008). 
2.2 Acute erosive gastritis 
2.2.1. Definisi 
Secara sederhana, gastritis dapat dibedakan menjadi tiga tipe utama; 
gastritis erosif akut, gastritis aktif kronis non erosif, dan gastritis atrofi 
(Gambar 2.4). Acute erosive gastritis adalah bentuk gastritis yang paling 
dramatis, kadang juga disebut gastritis hemoragik akut. Istilah ini 












pada gastritis bentuk ini dan kehilangan integritas mukosanya (erosi) yang 
menyertai lesi peradangan (Isselbacher et al. 2014). 
 














Pemeriksaan makroskopik menunjukkan mukosa edema, kerapuhan 
mukosa, erosi, dan perdarahan. Erosi dapat tersebar secara difus pada seluruh 
mukosa gaster atau setempat pada lokasi korpus gaster. Erosi sering terletak 
linier pada puncak lipatan mukosa. Pemeriksaan mikroskopik menunjukkan 
adanya infiltrasi lamina propria dengan sel polimorfonuklear dengan 
ekstravasasi darah ke dalam mukosa yang mengganggu struktur glandular. 
Erosi, menurut definisi, ialah terbatas pada mukosa dan tidak meluas di 
bawah muskularis mukosa. Namun jika sangat parah, dapat juga terjadi 
dengan lesi yang lebih dalam dan dapat meluas hingga menembus semua 
lapisan gaster (Isselbacher et al. 2014). 
2.2.2 Etiologi dan Patogenesis 
Acute erosive gastritis biasanya berhubungan dengan penyakit serius 
atau paparan berbagai konsumsi obat. Berbagai bahan diketahui dapat 
mencederai mukosa gaster. Bahan ini mencakup aspirin dan obat-obat 
NSAID lain, asam empedu, enzim pankreatik, dan etanol. Obat atau zat ini 
merusak sawar mukosa gaster (Isselbacher et al. 2014). 
Penyebab paling umum dan sangat penting dari gastritis erosif akut 
yang berhubungan dengan obat adalah penggunaan aspirin atau NSAID 
lainnya. Obat-obatan ini  menghambat aktivitas siklooksigenase mukosa 
gaster yang kemudian akan mengurangi sintesis dan kadar prostaglandin 
mukosa gaster sehingga menurunkan kemampuan proteksi gaster. Aspirin 
juga dinilai mampu mencederai pembuluh darah kecil melalui hambatan 
prostasiklin atau hambatan sintesis tromboksan. Aspirin melalui natrium 












sirkulasi bersifat toksik terhadap respirasi mitokondria dan fosfolirasi 
oksidatif sel. Hal ini dapat mengakibatkan cedera sel endotelial dan epitelial 
(Isselbacher et al. 2014). 
Etanol, bahan aktif alkohol, juga dapat merusak sawar gaster karena 
sifat lipolitik dan lipofilik sehingga mengakibatkan perdarahan subepitelial 
dengan edema yang mengelilinginya meskipun mekanismenya belum 
dipastikan (Isselbacher et al. 2014). 
2.2.2 Gejala Klinis 
Tanda dan gejala acute erosive gastritis sering kali asimtomatik atau 
tanpa gejala. Namun biasanya terdapat anoreksia, dispepsia, mual, dan 
muntah. Nyeri tekan abdomen bagian atas mungkin didapatkan. Pemeriksaan 
fisik sering normal. Terdapat tanda anemia akibat pendarahan saluran cerna 
seperti: pucat, takikardi, dan hipotensi (Isselbacher et al. 2014). 
2.2.3 Diagnosis Acute Erosive Gastritis 
Biasanya dicurigai pertama kali melalui deteksi darah dalam feses atau 
bahan hasil aspirasi gaster. Diagnosis dapat ditegakkan melalui endoskopi 
saluran cerna bagian atas untuk melihat adanya perdarahan mukosa, 
kerapuhan, erosi, ulserasi superfisial yang biasanya terdapat pada daerah 
fundus dan korpus (Isselbacher et al. 2014). 
2.3 Aspirin sebagai Induksi Acute Erosive Gastritis 
Aspirin atau acetyl salicylic acid adalah suatu asam organik sederhana dengan 
keasaman tinggi yang termasuk dalam golongan salisilat. Aspirin merupakan 
salah satu jenis NSAID yang banyak digunakan sebagai analgesik dan 












menghasilkan kadar salisilat plasma puncak dalam 1-2 jam (Katzung, Masters, 
dan Trevor, 2014). 
Aktivitas NSAID terutama diperantarai oleh inhibisi Cyclooxygenase (COX) 
sehingga menghambat biosintesis prostaglandin. Mekanisme kerja tambahan 
mungkin saja dapat dimiliki, seperti inhibisi kemotaksis, penekanan produksi 
interleukin-1, dan mengganggu proses intrasel yang diperantarai oleh kalsium. 
Aspirin merupakan penghambat COX non selektif (COX-1 dan COX-2) meskipun 
cenderung lebih efektif menghambat COX-1 (Katzung, Masters, dan Trevor, 
2014). COX-1 diekspresikan paling banyak pada hampir seluruh jaringan 
termasuk mukosa gaster yang bertanggung jawab sebagai sumber prostaglandin 
dominan dan berfungsi untuk menjaga integritas mukosa, sitoproteksi epitel 
gaster, dan homeostasis. COX-2 diaktivasi oleh induksi dari stimulasi inflamasi, 
hormon, dan faktor pertumbuhan sehingga dapat dikatakan bahwa COX-2 
merupakan sumber pembentukan prostaglandin yang lebih penting pada saat 
terjadi inflamasi (Ricciotti dan Fitzgerald, 2012). 
Patofisiologi utama kerusakan gaster akibat aspirin adalah disrupsi  fisiokimia 
pertahanan mukosa gaster dan inhibisi sistemik terhadap pelindung mukosa gaster 
(Gambar 2.5) melalui inhibisi aktivitas COX non selektif dengan dominan inhibisi 
COX-1 dan iritasi topikal (Wallace dan Vong, 2008).  Patofisiologi aspirin 
melalui inhibisi aktivitas COX adalah dengan  menghambat COX secara 
ireversibel, tidak seperti NSAID lainnya yang menghambat COX secara reversibel 
bergantung pada konsentrasi obat (Matsui, et. al, 2011). Hambatan pada COX-1 
ini menyebabkan berhentinya pembentukan prostaglandin sehingga terjadi 












penurunan produksi mukus, dan berkurangnya sirkulasi ion bikarbonat yang 
menyebabkan keasaman gaster meningkat. Bila keasaman gaster meningkat 
namun tidak diimbangi dengan sawar gaster yang baik akan menyebabkan 
rusaknya integritas mukosa sehingga dapat terjadi disrupsi mukosa menjadi erosi 
hingga ulkus topikal. Hambatan pada COX-2 menyebabkan adanya adhesi 
leukosit melalui aktivasi sel PMN dan selanjutnya akan terjadi proses inflamasi 
(Wallace dan Vong, 2008). Pada saat terjadi jejas, terdapat influks sel PMN dalam 
jumlah yang sangat banyak. Sel PMN selain berfungsi sebagai sistem imun yang 
membersihkan debris dan luka, ia juga berfungsi untuk memberikan sinyal bahwa 
fase inflamasi dapat dilanjutkan ke fase penyembuhan luka. Sel PMN akan 
mengalami apoptosis setelah selesai melakukan fungsinya pada lokasi jejas 
(Wilgus, 2013). 
Selain menghambat siklooksigenase sehingga terjadi penurunan produksi 
prostaglandin, NSAID juga menyebabkan iritasi lokal pada mukosa gaster. 
Hampir seluruh NSAID merupakan asam organik lemah yang apabila bercampur 
dengan asam lambung tidak akan terionisasi dan akan larut lemak. NSAID ini 
akan berdifusi menembus membran sel epitel mukosa gaster dan masuk ke dalam 
sitoplasma yang memiliki pH netral. Kondisi tersebut menyebabkan NSAID 
terionisasi dan bersifat toksik terhadap mitokondria sebagai organel intraselular 
yang menjadi target. NSAID menghambat fosfolirasi oksidatif di mitokondria 
yang menyebabkan diproduksinya reactive oxygen species (ROS) seperti 
superoksida (O2
•−
) dan hidrogen peroksida (H2O2). ROS juga diproduksi oleh 
aktivasi dan pengerahan sel PMN atau sel inflamasi lainnya. Produksi ROS akan 












menghasilkan apoptosis sel. Hambatan fosfolirasi oksidatif tersebut juga 





mitokondria, tidak seimbangnya osmotik seluler, dan hilangnya kontrol dari 
ikatan intraselular sehingga menyebabkan peningkatan permeabilitas serta 
kerusakan mukosa pada tahapan selanjutnya (Matsui, et. al, 2011). 
 
Sumber: Wallace dan Vong, 2008 
Gambar 2.5 
Mekanisme Kerusakan Mukosa Gaster Akibat NSAID 
2.4 Rebamipide sebagai Terapi Farmakologis Acute Erosive Gastritis 
Rebamipide adalah analog asam amino dari 2(1H)-quinolinone dan memiliki 
rumus molekul C19H15ClN2O4 (Gambar 2.6). Rebamipide merupakan obat 
golongan sitoprotektif selain sukralfat dan cetraxate. Rebamipide dikembangkan 
di Jepang dan menjadi obat yang terbukti lebih superior daripada cetraxate serta 
paling sering diresepkan sejak tahun 1989 sebagai terapi erosi dan ulkus gaster. 












prostaglandin E2 (PGE2) dan penurunan radikal bebas oksigen (Naito dan 
Yoshikawa, 2014). 
 
  Sumber: The National Center for Biotechnology Information, 2016 
Gambar 2.6 
Struktur Molekul Rebampide 
PGE2 berperan penting terhadap pemeliharaan integritas mukosa gaster. 
Kadar PGE2 aktif pada jaringan yang mengalami inflamasi dikendalikan oleh 
keseimbangan antara enzim sintesisnya yaitu COX-2 dan enzim kataboliknya 
yaitu 15-hidroksiprostaglandin dehidrogenase (15-PGDH). Rebamipide 
meningkatkan kadar PGE2 pada jaringan yang mengalami inflamasi melalui 
induksi COX-2 dan penurunan 15-PGDH sehingga meningkatkan sawar gaster 
seperti peningkatan  aliran darah mukosa, peningkatan produksi mukus, dan 
peningkatan sirkulasi ion bikarbonat serta penurunan infiltrasi sel PMN dan 
adhesi leukosit yang sebelumnya diaktivasi akibat proses inhibisi COX-2 
(Tanigawa et al, 2011). 
Rebamipide juga bersifat antioksidan karena dapat menurunkan lipid 
peroksidase dengan meningkatkan ekspresi protein Manganese Superoksida 












menurunkan kebocoran superoksida anion yang merupakan radikal bebas oksigen 
atau ROS. Antioksidan endogen ini akan mengubah ROS dari bentuk yang reaktif 
menjadi kurang atau tidak reaktif. Antioksidan endogen ini akan membantu proses 
perbaikan sel yang telah dirusak dan mengalami apoptosis akibat ROS (Nagano, 
et al, 2012).  
Pasien yang menggunakan rebamipide mungkin mengalami efek samping 
yang tidak diinginkan seperti: sembelit, diare, mual, pruritus, dan kesulitan 
bernapas (Park, et al, 2007). 
2.5 Lidah Buaya (Aloe vera) 
2.5.1 Taksonomi dan Tata Nama Botani 
Berdasarkan penggolongan tata nama botani, lidah buaya (Gambar 2.7) 
termasuk dalam klasifikasi sebagai berikut (Grace, et al., 2011) 
Kingdom : Plantae 
Subkingdom : Viridiplantae 
Kelas  : Magnoliopsida 
Superorder : Lilianae 
Famili  : Xanthorrhoeaceae 
Genu  : Aloe L. 























  Sumber: Mcnatt, 2014 
Gambar 2.7 
Lidah Buaya (Aloe vera) 
2.5.2 Deskripsi Morfologi Lidah Buaya 
Nama botani dari lidah buaya (Aloe vera) adalah Aloe barbadensis 
miller. Aloe merupakan tanaman semak atau arborescens, dapat bertahan 
tahunan, xerofitik, sukulen, dan berwarna hijau. Aloe vera dapat tumbuh 
terutama di daerah kering seperti: Afrika, Asia, Eropa dan Amerika 
(Surjushe, Vasani, dan Saple, 2008). 
Tanaman ini memiliki daun segitiga berdaging dengan tepi bergerigi, 
bunga tabung kuning dan buah-buahan yang mengandung banyak biji. Setiap 
daun terdiri dari tiga lapisan: 1) Gel transparan di dalam yang mengandung 
99% air dan sisanya terbuat dari glukomannan, asam amino, lipid, sterol dan 
vitamin. 2) Lapisan tengah lateks yang merupakan getah kuning pahit dan 
mengandung antrakuinon dan glikosida. 3) Lapisan tebal luar yang disebut 
sebagai kulit yang memiliki fungsi pelindung dan mensintesis karbohidrat 














2.5.3 Senyawa Aktif Aloe vera 
Kelas Senyawa 
Antrakuinon 
Aloe-emodin, asam aloetat, anthranol, aloin A dan B (barbaloin), 
isobarbaloin, emodin, dan ester asam cinnamat 
Karbohidrat 
Mannan murni, mannan terasetilasi, glukomannan terasetilasi, 
glukogalaktomannan, galaktan, galaktogalakturan, arabinogalaktan, 
galaktoglukoarabinomannan, zat pectin, xylan, dan selulosa 
Kromon 
8-C-glukosil-(2’-O-cinnamoil)-7-O-methilaloediol A, 8-C-glukosil-(S)-
aloesol, 8-C-glukosil-7-O-methil-(S)- aloesol, 8-C-glukosil-7-O-
methilaloediol, 8-C-glukosilnoreugenin, isoaloeresin D, 
isorabaikromon, and neoaloesin A 
Enzim 
Alkaline fosfatase, amilase, karboksipeptidase, katalase, siklooksidase, 
siklooksigenase, lipase, oksidase, fosfoenolpiruvat, karboksilase, 
flavonoid, tannin, dan superoksida dismutase (SOD) 
Mineral 
inorganik 
Ca, Cl, Cr, Co, Fe, Mg, Mn, K,P, Na, dan Zn 





Asam arakidonat, asam  γ-linolenat, steroid (campesterol, kolesterol, β-
sitosterol, trigliserida, triterpenoid, giberelin, lignin, kalium sorbat, β-
karoten, dan kolin 
Asam amino 
Alanin, arginin, asam aspartat, asam glutamat, glisin, histidin, 
hidroksiprolin, isoleusine leusin, lisin, methionin, fenilalanin, prolin, 
threonin, tirosin, and valin 
Protein Lektin 
Sakarida Mannosa, glukosa, L-rhamnosa, and aldopentosa 
(Sumber : Hamman, 2008) 
Tabel 2.1 
Kandungan Senyawa Aktif Lidah Buaya   
2.5.4 Mekanisme Tindakan Penyembuhan 
Glukomanan, sebuah polisakarida kaya mannose, dan giberelin 
(hormon pertumbuhan) menstimulasi epidermal growth factor (EGF), 
meningkatkan ekspresi dan berinteraksi dengan faktor pertumbuhan serta 
reseptornya, sehingga merangsang aktivitas dan proliferasi fibroblast serta 
migrasinya ke ruang luka, yang selanjutnya secara signifikan meningkatkan 












tidak hanya meningkatkan konten kolagen dari luka tetapi juga mengubah 
komposisi kolagen (lebih tipe III) dan peningkatan derajat kolagen silang. 
Karena ini, kontraksi luka dipercepat dan meningkatkan kekuatan jaringan 
(Hamman, 2008). 
Lidah buaya juga kaya kandungan antioksidan senyawa polifenol 
seperti flavonoid dan tannin. Flavonoid dan tannin memiliki kemampuan 
untuk  membuat senyawa radikal bebas inaktif tetap stabil dengan bertindak 
sebagai agen pereduksi, donor hidrogen, pengikat logam radikal bebas, atau 
menghambat mediasi ROS sehingga mengurangi pembentukan radikal bebas 
dalam sel tubuh. Dengan tidak terbentuknya radikal bebas, sel-sel tubuh akan 
terlindungi dan tidak mengalami kerusakan atau apoptosis (Knezevic, et al,  
2011). Lidah buaya dapat mengobati gastritis dengan mengurasi stres 
oksidatif dan inflamasi serta memperbaiki gambaran histopatologi gastritis 
(Werawatganon, et al, 2014). 
Lidah buaya memiliki sejarah panjang sebagai tanaman obat dengan 
aplikasi terapi yang beragam. Perbedaan komposisi tanaman karena lokasi 
geografis serta perbedaan dalam metode ekstraksi gel dan teknik persiapan 
sampel telah memberikan kontribusi untuk perbedaan dalam hasil yang 
diperoleh dari banyak studi dalam hal komposisi kimia dan aktivitas biologis 
gel lidah buaya. Meskipun beberapa indikasi yang ditemukan bahwa 
polisakarida dalam lidah buaya yang paling efektif saat diuji untuk suatu 
aktivitas biologis tertentu, tampaknya hal tersebut merupakan hasil dari efek 













2.6 Tikus Putih (Rattus novergicus strain wistar) 
2.6.1 Taksonomi Rattus novergicus strain wistar 
Kingdom : Animalia 
Filum  : Chordata 
Kelas  : Mammalia 
Order  : Rodentia 
Suborder : Myomorpha 
Famili  : Muridae 
Genu  : Rattus 
Spesies: Novergicus 
Strain  : Wistar 
2.6.2 Anatomi dan Fisiologi Tikus Putih (Rattus novergicus strain 
wistar) 
1. Tampakan Eksternal 
Strain wistar adalah strain albino dari Rattus novergicus. 
Wistar memiliki karakteristik kepala yang lebar, telinga yang 
panjang, dengan panjang ekor kurang dari panjang badan 
(Alexandru, 2011). 
Mata tikus menonjol dengan bulu mata yang tumbuh dengan 
baik namun hanya bagian kornea yang terlihat. Telapak kaki 
memiliki 5 jari, jari pertama disebut polex. Jantan memiliki durasi 
pertumbuhan lebih lama daripada wanita. Wanita berhenti tumbuh 












yang baik dan penyesuaian efek dari berbagai agen kimia dalam 
tubuhnya (Vinerean, 2013). 
2. Sistem Digestif 
Esofagus tikus bersambung dengan gaster melalui garis 
punggung gaster yang sempit, hal ini menyebabkan refluks dan 
muntah tidak dapat terjadi pada tikus. Usus halus hampir 6 kali 
lebih panjang daripada usus besar (Vinerean, 2013). 
Tikus tidak memiliki empedu. Tikus dengan berat badan 400 
mg hanya akan makan 20 gram makanan per hari (4-5 g / 100 gram 
berat badan). Tikus dipercaya tidak mampu merasakan air karena 
reseptor perasa air tidak ditemukan dalam tikus (Vinerean, 2013). 
3. Perilaku 
Tikus putih sangat mudah beradaptasi dan jinak. Biasanya 
tidur saat siang dan aktif saat malam. Perlakuan yang tidak teratur 
dan kasar akan meningkatkan respons takut pada tikus, sedangkan 
perlakuan yang teratur akan meningkatkan kejinakan tikus 
(Vinerean, 2013). 


















Struktur Manusia Tikus 
Bagian gaster Tidak dibagi menjadi 2 area 
Dibagi menjadi 2 area; non 
glandular dan glandular 
Mukosa non glandular Tidak ada 
Epitel gepeng berlapis 
berkeratin 
Mukosa glandular Epitel selapis silindris Epitel selapis silindris 
Struktur dalam glandular 
Kardia, Fundus/korpus, 
Pilorus 
Fundus (lipatan >>) dan 
pilorus 
Lamina propria Kelenjar tubular Kelenjar tubular sederhana 
Sel mukosa leher 
Di bagian atas kelenjar 
gastrika  dekat foveola 
Di foveola gastrika 
Sel parietal 1/2 - 2/3 atas mukosa 
1/2 - 2/3 atas mukosa 
glandular 
Sel chief 1/3 bawah mukosa 




Tebal, vaskular >>, otot 
sirkular >> 
Tebal, vaskular >>, otot 
sirkular >> 
Tunika muskularis 
Lapisan dalam otot sirkular, 
lapisan luar otot 
longitudinal, dengan sel 
ganglion di antaranya 
Lapisan dalam otot sirkular, 
lapisan luar otot 
longitudinal, dengan sel 
ganglion di antaranya 
(Sumber: Eroschenko, 2010 dan Conti, et. al. 2004) 
Tabel 2.2 
Perbandingan Struktur Histologi Gaster Manusia dan Tikus 
2.6.4 Penggunaan Rattus novergicus strain wistar dalam Penelitian 
99% DNA tikus serupa dengan manusia, sehingga sering 
didapatkan keberhasilan dalam melakukan berbagai m anipulasi 
genetik maupun eksperimen berbasis penyakit dan terapi 
(Alexandru, 2011). Strain wistar umumnya digunakan untuk 
penelitian dalam bidang nutrisi, onkologi, dan toksikologi 
(Vinerean, 2013). 
